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 近年、膵細胞からのインスリン分泌だけでなく、その増殖にも迷走神経による制御が関与していること
が報告されてきている。一方、げっ歯類で迷走神経肝臓枝を切断すると肝臓部分切除後早期の再生が抑制され
るなど、肝細胞の増殖についても迷走神経制御が関与していることが古くから示されている。また、膵臓部分
切除術は膵細胞増殖の研究において広く使用されている手技であるが、膵細胞増殖が誘導される詳細なメカ
ニズムについては不明な点が多い。
そこでまず本研究では、マウスを用いて膵臓部分切除術と膵臓選択的迷走神経切断術を組み合わせることで、
膵臓部分切除後の膵細胞を含む膵臓の再生に迷走神経が関与するかを検討した。その結果、膵臓部分切除術
単独施行群と迷走神経切断術同時施行群との間に、手術後の膵臓重量、膵細胞量増加の差は認められなかっ
た。同様に、膵島、膵外分泌腺部の増殖細胞数や、膵島での細胞増殖関連遺伝子の発現にも、群間に差は認
められなかった。以上より、膵臓では臓器欠損後の再生過程において、迷走神経制御は関与していないことが
示唆された。次に肝臓でも、肝臓部分切除術と肝臓選択的迷走神経切断術を組み合わせて、同様の検討を行っ
た。その結果、肝臓では膵臓と比較してより早期から増殖が開始されること、迷走神経切断により早期の臓器
再生が抑制されることを確認した。また、迷走神経切断術同時施行群では、再生早期段階において、肝細胞で
の Forkhead box m1b（FoxM1）と、その標的となる細胞増殖関連遺伝子の発現が抑制されることを見出した。 
以上の結果により、肝臓では臓器欠損後早期の細胞増殖に迷走神経が中心的な役割を演じている一方、膵臓
では臓器欠損後早期の細胞増殖自体が認められず、迷走神経制御の関与もないことが示された。さらに肝臓に
おいて、迷走神経シグナルが臓器欠損後早期に、肝細胞で FoxM1の発現誘導を介して細胞増殖を開始させる
可能性が示された。 
